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• 1979 yılında Amerikan Ulusal Diyabet Veri Grubu-National Diabetes Data Group 
(NDDG) , ardından 1980 ve 1985 yıllarında Dünya Sağlık Örgütü- World Health 
Organization (WHO) diyabet tanı kriterlerinde yeni düzenlemeler yapmışlardır

• 1997 yılında, Amerikan Diyabet Birliği (ADA) yeni tanı ve sınıflama kriterlerini 
yayınlamış ve hemen ardından 1999’da Dünya Sağlık Örgütü (WHO) bu kriterleri 
küçük revizyonlarla kabul etmiştir.

• Daha sonra 2003 yılında, bozulmuş açlık glukozu (IFG) tanısı için ADA tarafından 
küçük bir revizyon yapılmıştır. 

• WHO ve Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) tarafından 2006 yılı
sonlarında yayınlanan raporda ise 1999 kriterlerinin korunması benimsenmiştir. 

• Buna karşılık, ADA ve Avrupa Diyabet Çalışma Birliği (EASD) 2007 yılında 
yayınlanan son konsensus raporlarında ise 2003 yılındaki düzenlemenin değişmemesi 
gerektiğini savunmaktadır. 

• 2009 yılında, ADA, IDF, ve Avrupa Diyabet  Çalışma Birliği (EASD) HbA1c’nin 
(≥%6.5) diyabetin teşhisinde kullanılabileceğini tavsiye ettiler.

• 2010 yılında ADA bu kriteri kabul etti.
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DİYABETES MELLİTUS

• İnsülin salınımı, insülin etkisi veya bu 
faktörlerin her ikisinde de bozukluk 
olması sonucunda ortaya çıkan 
hiperglisemi ile karakterize kronik 
metabolik bir hastalıktır.



Polidipsi,poliüri,polifaji,kilo kaybı, 
bulanık görme, vulvovajinit, idrar yolu 
enfeksiyonları,mantar enfeksiyonları, 
kaşıntı,ciltte kuruma,yorgunluk,
ayaklarda uyuşma



DÜNYADA

• 2009 :285 milyon
• 2030: 438 milyona ulaşması
beklenmektedir (*).

*International Diabetes Federation. Diabetes Atlas, 4th Edition,
Brussels, 2009



TÜRKİYE’DE
• Türkiye nüfusu (toplam) 71.517.100
• Erişkin nüfus (20-79 yaş) 49.759.000

• DİYABET
• Diyabetli sayısı 3.679.000

• BOZULMUŞ GLUKOZ TOLERANSI 
(BGT)

• BGT’li sayısı 3.137.700

SAĞLIK BAKANLIĞI TEMEL SAĞLIK HİZMETLERİ GENEL MÜDÜRLÜĞÜ TÜRKİYE DİYABET ÖNLEME VE KONTROL PROGRAMI EYLEM 
PLANI (2011-2014)  ANKARA -



TÜRDEP 1 (1997) vs. TÜRDEP 2 (2009-10)

TTÜÜRDEP 1RDEP 1 TTÜÜRDEP 2RDEP 2 ArtArtışış oranoranıı

Diyabet Diyabet %% 7.27.2 % 13.7% 13.7 % 90% 90

BGT BGT %% 6.76.7 % 13.9% 13.9 % 110% 110

*TÜRDEP(Turkiye Diyabet Epidemiyoloji Calışması) 2 : Satman İ ve TÜRDEP Çalışma Grubu, 2010



Tip 2 Diyabetin Doğal Seyri
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Adapted from Type 2 Diabetes BASICS. Minneapolis, MN: International Diabetes Center; 2000.



AAÇÇLIK KAN GLUKOZUNDA LIK KAN GLUKOZUNDA 
FARKLILIKLARFARKLILIKLAR

•• VenVenööz plazma (mg/dl)z plazma (mg/dl) 126126

•• Tam kan glukoz (mg/dl)Tam kan glukoz (mg/dl) 112112
~~%11%11

•• Kapiller kan glukoz (mg/dl)Kapiller kan glukoz (mg/dl) 118118
~~% 7% 7

•• Serum glukoz (mg/dl)Serum glukoz (mg/dl) 120120
~~% 5% 5

Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği. Diyabetes melltus ve komplikasyonlarının tanı, 
tedavi ve izleme kılavuzu-2009



Tip 2 Diyabet Risk Faktörleri

Değiştirilebilir   Değiştirilemez faktörler
- Obezite - Yaşlanma
- Sedanter yaşam - Genetik yatkınlık
- Posadan fakir, yağdan - Ailede diyabet öyküsü
zengin beslenme - GDM/ IGT öyküsü

- Hipertansiyon
- Hiperlipidemi
- Düşük doğum tartısı

Donovan DS. Epidemiology  of diabetes and its burden in the world and USA. Principles of
diabetes mellitus. Ed: L. Poretsky, 2002. 107-121
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Normal

BGT/Diyabet

Zaman 

“Diabetes 1989;38:673” ten adapte edilmiştir

Normal vs BGT/Diyab

Erken ve Geç-Faz İnsulin Salınımı



• Tip 1 Diyabet (β hücre harabiyeti-insülin 
yetersizliği)

• Tip 2 Diyabet (İnsülin direnci sonucu artan 
insülin sekresyon yetersizliği)

• Diğer özel tip Diyabet (Genetik β hücre 
yetersizliği, genetik insülin etkisizliği, kistik 
fibrozis gibi ekzokrin pankreas hastalıkları, 
ilaç veya kimyasallara bağlı HIV/AIDS veya 
organ transplantasyonu)

• Gestasyonel Diyabetes Mellitus (Belirgin 
diyabet hastası olmayıp gebelik sırasında 
tesbit edilen diyabet vakaları)



Diyabet teDiyabet teşşhisinde kriterlerhisinde kriterler

A1C ≥6.5%
VEYA

Açlık plazma glukozu (APG) ≥126 mg/dl (7.0 
mmol/l)

VEYA
OGTT 2. saat plazma glukozu ≥200 mg/dl 

(11.1 mmol/l)
VEYA

Rasgele plazma glukozu ≥200 mg/dl 
(11.1 mmol/l)

ADA. I. Classification and Diagnosis. Diabetes Care 2011;34(suppl 1):S13. Table 2.



Diyabet teDiyabet teşşhisinde kriterlerhisinde kriterler

A1C ≥6.5% (glike Hemoglobin)

Test NGSP onaylı ve DCTT ölçümü ile 
standardize edilmiş yöntem kullanan bir 

laboratuvarda ölçülmüş olması
gerekmektedir.

(NGSP: National Glycohemoglobin 
Standardization Program; DCTT: The 
Diabetes Control and Complications 

Trial)*Açık bir şekilde hiperglisemi semptomları yoksa testler tekrar edilmelidir

ADA. I. Classification and Diagnosis. Diabetes Care 2011;34(suppl 1):S13. Table 2.





TANI TESTİ OLARAK HbA1C

DEZAVANTAJLARIDEZAVANTAJLARI
•• GeliGelişşmekte olan mekte olan 

üülkelerde ulalkelerde ulaşışılabilirlilabilirliğği i 
ddüüşşüük ve k ve 
standardizasyonu yokstandardizasyonu yok

•• BazBazıı vakalarda glukoz vakalarda glukoz 
dedeğğerlerini yanserlerini yansııtmtmııyor yor 
(Hemoglobinopatiler, (Hemoglobinopatiler, 
Akut ve kronik kan kaybAkut ve kronik kan kaybıı
gibi)gibi)

AVANTAJLARIAVANTAJLARI

••AAççllıık gerektirmiyork gerektirmiyor

••Preanalitik stabilitePreanalitik stabilite

••GGüünler arasnler arasıı dedeğğiişşkenlik yokkenlik yok

••Stres ve hastalStres ve hastalıık gibi faktk gibi faktöörlerinrlerin
ani yani yüükseltme etkisi yokkseltme etkisi yok





• ADA tüm laboratuvarları glike Hb 
performansını izlemek için taze kan 
örneği kullanan CAP (College of 
American Pathologists) yeterlilik testi 
çalışmasına katılmayı tavsiye ediyor

A1C (glike hb)





Diyabet teDiyabet teşşhisinde kriterlerhisinde kriterler

A1C ≥6.5%
VEYA

Açlık plazma glukozu (APG) ≥126 
mg/dl (7.0 mmol/l)

VEYA
OGTT 2. saat plazma glukozu ≥200 mg/dl

(11.1 mmol/l)
VEYA

Rasgele plazma glukozu ≥200 mg/dl 
(11.1 mmol/l)

ADA. I. Classification and Diagnosis. Diabetes Care 2011;34(suppl 1):S13. Table 2.



Diyabet teDiyabet teşşhisinde kriterlerhisinde kriterler

Açlık plazma glukozu (APG)
≥126 mg/dl (7.0 mmol/l)

En az 8 saatlik açlıktan sonra alınmış
kan örneği gerekmektedir.

*Açık bir şekilde hiperglisemi semptomları yoksa testler tekrar edilmelidir
ADA. I. Classification and Diagnosis. Diabetes Care 2011;34(suppl 1):S13. Table 2.



Diyabet teDiyabet teşşhisinde kriterlerhisinde kriterler

A1C ≥6.5%
VEYA

Açlık plazma glukozu (APG) ≥126 mg/dl
(7.0 mmol/l)

VEYA
OGTT 2. saat plazma glukozu ≥200 mg/dl

(11.1 mmol/l)
VEYA

Rasgele plazma glukozu ≥200 mg/dl 
(11.1 mmol/l)

ADA. I. Classification and Diagnosis. Diabetes Care 2011;34(suppl 1):S13. Table 2.



Diyabet teDiyabet teşşhisinde kriterlerhisinde kriterler

OGTT (75 gram glukoz ile yapılmış) 
2. saat plazma glukoz değeri 

≥200mg/dl (11,1 mmol/l)

Test WHO (Dünya Sağlık Örgütü) 
tarafından tarif edildiği gibi uygulanmalı.

*Açık bir şekilde hiperglisemi semptomları yoksa testler tekrar edilmelidir
ADA. I. Classification and Diagnosis. Diabetes Care 2011;34(suppl 1):S13. Table 2.



Diyabet teDiyabet teşşhisinde kriterlerhisinde kriterler

A1C ≥6.5%
VEYA

Açlık plazma glucose (APG) ≥126 mg/dl
(7.0 mmol/l)

VEYA
OGTT 2. saat plazma glucose ≥200 mg/dl

(11.1 mmol/l)
VEYA

Rasgele plazma glucose ≥200 mg/dl 
(11.1 mmol/l)

ADA. I. Classification and Diagnosis. Diabetes Care 2011;34(suppl 1):S13. Table 2.



Diyabet teDiyabet teşşhisinde kriterlerhisinde kriterler

Rastgele ölçülen plazma glukoz 
değeri≥200 mg/dl (11,1 mmol/l) 
olan ve hiperglisemi semptomları

olan hastalar

ADA. I. Classification and Diagnosis. Diabetes Care 2011;34(suppl 1):S13. Table 2.



PREDPREDİİYABET TEYABET TEŞŞHHİİS KRS KRİİTERLERTERLERİİ

BAG (IFG):100-125 mg/dl (5,6-6,9 
mmol/l): Bozulmuş Açlık Glukozu 

VEYA
BGT (IGT): 75 gramlık OGTT 2. saat 
plazma glukozu 140-199 mg/dl (7,8-11 
mmol/l): Bozulmuş Glukoz Toleransı

VEYA
HbA1c: % 5,7-6,4
Bu kriterlerden herhangi birinin varlığı
prediyabet tanısı koydurur

ADA. I. Classification and Diagnosis. Diabetes Care 2011;34(suppl 1):S13. Table 3.



DDİİYABET RYABET RİİSK FAKTSK FAKTÖÖRLERRLERİİ

• Fiziksel inaktivite

• 1. derece akrabalarında 
diyabet tanısı olanlar

• Gestasyonel diyabet tanısı
almış olanlar ve yüksek doğum 
ağırlıklı bebek sahibi olanlar (4 
kg ve^)

• Hipertansiyon (≥140/90 
mmHg veya hipertansiyon 
tedavisi alanlar)

• HDL kolesterol<35 mg/dl (0.90 
mmol/l) ve/veya trigliserit
seviyeleri >250 mg/dl (2.82 
mmol/l)

• Polikistik over sendromu 
olanlar (PCOS)

• A1C %≥5.7, BAG (IFG), BGT( IGT)

• İnsülin direnci ile ilişkili diğer 
klinik durumlar (ciddi obezite, 
akantozis nigrikans)

• Kardiyovasküler hastalık 
hikayesi*.

Kilolu olan (VKİ≥25 kg/m2) tüm erişkinlerde, ek bir risk 
faktörüde varsa :

ADA. Testing in Asymptomatic Patients. Diabetes Care 2011;34(suppl 1):S14. Table 4.



Diyabetes Mellitus Tarama Diyabetes Mellitus Tarama 
KriterleriKriterleri

• Prediyabet ve diyabet tanısı için açlık plazma 
glukozu veya 2 saatlik OGTT kullanılır.

• Asemptomatik bireylerde bir veya daha fazla risk 
faktörü olanlar taranmalıdır

• Risk faktörü olmayanlar 45 yaşında taranmalıdır. 
Test normal bulunuyorsa 3 yıllık aralarla tekrar 
edilmelidir.

• Prediyabet saptanan hastalarda diğer 
kardiyovasküler risk faktörleri taranmalıdır.

ADA. II. Testing in Asymptomatic Patients. Diabetes Care 2011;34(suppl 1):S13-S14.



DİYABET TANI ALGORİTMASI
45 yaş kişilerde 3 yılda bir tarama yapılmalıdır

Diyabet için ek bir risk faktörü olanlarda daha erken ve daha sık tarama yapılmalıdır.



• Tip 1 Diyabet (β hücre harabiyeti-insülin 
yetersizliği)

• Tip 2 Diyabet (İnsülin direnci sonucu artan 
insülin sekresyon yetersizliği)

• Diğer özel tip Diyabet (Genetik β hücre 
yetersizliği, genetik insülin etkisizliği, kistik 
fibrozis gibi ekzokrin pankreas hastalıkları, 
ilaç veya kimyasallara bağlı HIV/AIDS veya 
organ transplantasyonu)

• Gestasyonel Diyabetes Mellitus (Belirgin 
diyabet hastası olmayıp gebelik sırasında 
tesbit edilen diyabet vakaları)



GESTASYONEL DGESTASYONEL DİİYABET TANISIYABET TANISI



GEBELERGEBELERGEBELERİİİNNN

yaklayaklayaklaşışışık                                   sindek                                   sindek                                   sinde

GESTASYONEL       DGESTASYONEL       DGESTASYONEL       DİİİYABET  GELYABET  GELYABET  GELİŞİŞİŞEBEBEBİİİLMEKTEDLMEKTEDLMEKTEDİİİRRR



Gestasyonel Diyabette Risk 
Faktörleri

• Önceki gebelikte GDM varlığı
• Gebelik öncesi glukoz intolerans tanısı
• Ailede (1. derecede akrabalarda) Tip2DM 

öyküsü
• Önceki gebelikte makrozomi ve 

polihidroamnios öyküsü
• Önceki gebelikte annenin fazla kilo artışı

(20kg)
• AKŞ>95 mg/dl ve glukozüri varlığı
• Kilo fazlalığı (VKİ>25 kg/m2)



GESTASYONEL DGESTASYONEL DİİYABET TANISIYABET TANISI

.  Risk faktörleri bulunan hastalara ilk prenatal 
muayenede standart diyagnostik kriterler 
uygulanmalıdır.
Daha önce diyabet tanısı almamış 24-28. haftalık 
gebelerde (en az 8 saatlik) gece açlığı sonrası 75 
gram OGTT (açlık, 1. saat, 2. saat) yapılmalıdır. 

Aşağıdaki kriterlerden herhangi birinin varlığı gebelik 
diyabeti tanısı koydurur.

• Açlık plazma glukozu ≥92 mg/dl  (5,1 mmol/l)
• 1. saat≥180 mg/dl                       (10,0 mmol/l)
• 2. saat≥153 mg/dl                        (8,5 mmol/l)

ADA. III. Detection and Diagnosis of GDM. Diabetes Care 2011;34(suppl 1):S15.



GESTASYONEL DGESTASYONEL DİİYABET TANISIYABET TANISI

• GDM tanısı almış kadınlar postpartum 6-
12 haftalarda kalıcı diyabet için taranması
gerekir.

• GDM hikayesi olan kadınlar prediyabet ve 
diyabet tanısı için her üç yılda bir 
taranmalıdır.

ADA. III. Detection and Diagnosis of GDM. Diabetes Care 2011;34(suppl 1):S15.



Tip 2 Diyabetin Doğal Seyri
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Adapted from Type 2 Diabetes BASICS. Minneapolis, MN: International Diabetes Center; 2000.



Tip 2 Diyabette Tanı Henüz Konulduğunda 
Saptanan Komplikasyonlar

• % 15-20 Diyabetik Retinopati

• % 10-20 Mikroalbüminüri

• % 40-60 Hipertansiyon

• % 50–80 Dislipidemi

% 80–100 Vasküler disfonksiyon



Tüm dönemlerde vazgeçilmez tedavi 
bileşeni:

Yaşam tarzı değişikliği ve      
fiziksel aktivite



TavsiyelerTavsiyeler

A1C <7.0%*

Kan basıncı <130/80 mmHg†

Lipidler
LDL kolesterol <100 mg/dl 

(<2.6 mmol/l)‡

*More or less stringent glycemic goals may be appropriate for individual patients. Goals should be 
individualized based on: duration of diabetes, age/life expectancy, comorbid conditions, known CVD or 
advanced microvascular complications, hypoglycemia unawareness, and individual patient 
considerations.

†Based on patient characteristics and response to therapy, higher or lower systolic blood pressure 
targets may be appropriate.

‡In individuals with overt CVD, a lower LDL cholesterol goal of <70 mg/dl (1.8 mmol/l), using a high 
dose of statin, is an option.

ADA. VI. Prevention, Management of Complications. Diabetes Care 2011;34(suppl 1):S31. Table 12.



DİYABET VE KARDİYOVASKÜLER HASTALIK

• Tip 2 DM’de en önemli ölüm nedeni 
Kardiyovasküler Hastalıklardır.



DDİİYABETYABETİİK NEFROPATK NEFROPATİİ

Son dönem böbrek yetersizliğinin en sık 
nedeni.

Kronik böbrek hastalığı en az 3 ay süreyle 
böbrek hasarı veya GFR<60 ml/dk/1.73 
m2 olarak tanımlanır.

ADA. VI. Prevention, Management of Complications. Diabetes Care 2011;34(suppl 1):S33.



AlbAlbüümin atmin atııllıımmıınnıın Tann Tanıımlarmlarıı

Kategori

Spot idrar
(µg/mg 

kreatinin)
Normal <30
Mikroalbüminüri 30-299
Makroalbüminüri ≥300

ADA. VI. Prevention, Management of Complications. Diabetes Care 2011;34(suppl 1):S34. Table 13.




